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1. Einführung 
1.1 Inhaltliche Einführung 
    1.1.1 Epidemiologie und Entstehungsmodelle der Abhängigkeit 
Suchterkrankungen stellen für das Gesundheitswesen eine immense Herausforderung dar. 
Allein die Alkoholsucht betrifft in Deutschland nach Schätzungen bis zu 1,77 Mio. Men-
schen (Pabst, Kraus, Matos, & Piontek, 2013). In 5,5 % der Todesfälle des Jahres 2002 
lässt sich ein Zusammenhang mit Alkoholkonsum oder dessen Folgen vermuten (Kraus, 
Piontek, Pabst, & Bühringer, 2011). Die durch die Folgen von Alkoholkonsum ent-
stehenden geschätzten Kosten belaufen sich in Deutschland jährlich auf 24 Mrd. Euro 
(Kraus et al., 2011).  
Die WHO bestimmt in ihrem Diagnosekatalog ICD-10 für die Diagnoseerteilung einer 
(Substanz)abhängigkeit das Vorliegen von drei von sechs Kriterien innerhalb eines Jahres: 
(1) ein starkes Verlangen oder Zwang die Substanz zu konsumieren, (2) einen zu-
nehmenden Kontrollverlust hinsichtlich Beginn, Beendigung oder Menge des Konsums, 
(3) Auftreten von Entzugserscheinungen bei reduziertem Konsum, (4) eine Toleranz-
entwicklung mit einhergehendem vermehrtem Konsum, (5) eine Einengung des sozialen 
Lebens auf den Konsum, (6) ein anhaltender Konsum trotz des Wissens über negative 
Konsequenzen oder körperliche Schäden (World Health Organization, 1992). Auch die 
jüngste DSM-(V)-Klassifikation greift mit Ausnahme des Cravings – einem starkem Ver-
langen, die Substanz zu konsumieren – inhaltlich die beschriebenen Kriterien auf (Hasin et 
al., 2013).  
In Bezug auf die Entwicklung der Störung steigert anfangs möglicherweise bereits das Zu-
treffen eines dieser Kriterien das Risiko für die Entwicklung einer Abhängigkeits-
erkrankung (Hasin, Hatzenbuehler, Keyes, & Ogburn, 2006). Im weiteren Verlauf scheint 
es jedoch auch das Zusammenspiel der verschiedenen Faktoren zu sein, welches 
Abhängigkeitserkrankungen häufig therapieresistent erscheinen lässt und einen chro-
nischen Verlauf begünstigt (Hasin et al., 2013). Nur durchschnittlich 12,7 % der 
Abhängigen erreichen nach einem erfolgreichen Entzug eine einjährige Abstinenz (Mann, 
Lehert, & Morgan, 2004).  
Dem Beginn einer Abhängigkeitserkrankung geht mitunter ein erhöhtes familiäres Risiko 
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voraus. So zeigen sich Suchterkrankungen familiär gehäuft und Angehörige von Alkohol-
kranken haben beispielsweise ein dreifach erhöhtes Risiko eine Alkoholabhängigkeit zu 
entwickeln (Merikangas et al., 1998). Laut Zwillingsstudien liegt der geschätzte erbliche 
Anteil der Alkoholabhängigkeit bei 51 % (Verhulst, Neale, & Kendler, 2015). Ein 
möglicher Endophänotyp - Vermittler zwischen genetischer Disposition und phäno-
typischer Ausprägung - für eine Abhängigkeit scheint eine erhöhte Impulsivität zu sein 
(Ersche, Turton, Pradhan, Bullmore, & Robbins, 2010). Impulsivität ist insbesondere im 
Jugendalter stark erhöht (Steinberg et al., 2008) und fällt damit zeitgleich in eine Phase des 
Experimentierens mit Grenzen und erstem Substanzkonsum (Spear, 2000). In Studien zei-
gen Jugendliche, die eine verminderte Fähigkeit zur kognitiven Kontrolle aufweisen, ein 
erhöhtes Risiko für einen späteren Alkohol- oder Drogenmissbrauch (Nigg et al., 2006). 
Sowohl reduzierte kognitive Kontrolle, als auch Impulsivität können bei länger be-
stehendem Substanzkonsum auch noch weiter zunehmen, möglicherweise ausgelöst durch 
neurotoxische Prozesse (de Wit, 2009). Ein weiterer wichtiger Faktor für anhaltenden 
Konsum besteht darin, dass mit Suchtmitteleinnahme assoziierte Stimuli eine künstlich 
überhöhte Belohnungskraft erfahren und diese Stimuli anschließend selbst das Verlangen 
nach der Droge steigern können (Heinz, Beck, Grüsser, Grace, & Wrase, 2009). Hyman 
(2005) spricht von der Abhängigkeit deshalb als einer „disease of learning“, wobei die 
Veränderungen im Belohnungserleben von einem anfangs belohnungsorientierten, 
schließlich zu einem zwanghaften Konsum führen können, bei dem negative 
Konsequenzen des Konsums ignoriert werden und die ursprüngliche 
Belohnungswahrnehmung nur noch ein untergeordnetes Ziel darstellt (Everitt & Robbins, 
2005). 
Verschiedene neurobiologische Konzepte greifen die oben genannten und weitere Faktoren 
auf und versuchen das Ineinandergreifen von bestehendem Risiko, Kontakt zur Substanz 
und der Entwicklung einer manifesten Sucht zusammenhängend zu erörtern (Goldstein & 
Volkow, 2002;  Koob & Volkow, 2010; Robbins, Gillan, Smith, de Wit, & Ersche, 2012). 
Einen wesentlichen Grundstein bei der möglichen Entwicklung einer Abhängigkeit 
scheinen dabei Impulsivität, der Mangel an kognitiver Kontrollfähigkeit sowie eine ver-
änderte Belohnungswahrnehmung bzw. -verarbeitung zu spielen.  
In der vorliegenden Arbeit werden Impulsivität, mangelnde Kontrollfähigkeit und Stö-
rungen der Belohnungsverarbeitung in ihrer getrennten und gemeinsamen Bedeutung für 
die Entwicklung der Abhängigkeitserkrankung erörtert.  
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    1.1.2 Impulsivität als Persönlichkeitsmerkmal  
Impulsivität bezeichnet ein multidimensionales Konstrukt einer Persönlichkeitseigenschaft, 
für das verschiedene und teils inkonsistente Subdomänen entwickelt wurden (siehe 
beispielsweise Barratt, 1985; Whiteside & Lynam, 2001; Eysenck, Pearson, Easting, & 
Allsopp, 1985; Zuckerman, Eysenck, & Eysenck, 1978; Cloninger, Przybeck, & Svrakic, 
1994; Carver & White, 1994 für eine Zusammenschau siehe Evenden, 1999 und Dick et 
al., 2010).  
Ein weit verbreiteter und als „Goldstandard“ angesehener Fragebogen (Reise, Moore, 
Sabb, Brown, & London, 2013) zur Messung von Impulsivität ist die Barratt Impulsiveness 
Scale (BIS-11, Patton, Stanford, & Barratt, 1995). Nach Barratt stellt der Gesamtscore des 
Fragebogens ein Konstrukt dar, das Impulsivität in klinischen Settings abbilden kann und 
sich aus drei Subdomänen zusammensetzt: Attentional Impulsiveness, Motor Impulsiveness 
und Nonplanning Impulsiveness (Barratt, 1985). Der BIS-11 ermöglicht in der 
englischsprachigen Ausgabe eine Unterteilung in 6 Subskalen, die jedoch in der deutschen 
Übersetzung keine ausreichende Validierung aufweisen (Preuss et al., 2008).  
Ein neuerer Ansatz von Whiteside et. al. (2001) versucht Impulsivität faktoranalytisch aus 
den Persönlichkeitsfaktoren des NEO Personality Inventory (Costa & MacCrae, 1992) 
sowie weiteren  Impulsivitätsfragbögen herzuleiten. Der entstandene Fragebogen (UPPS) 
konzentriert sich auf folgende vier Subdomänen: Urgency, die Unfähigkeit eine Handlung 
in einem negativen affektiven Moment zu unterdrücken trotz negativer folgender Kon-
sequenzen; Lack of Premeditation, mangelnde Fähigkeiten die Folgen von (eigenen) 
Handlungen zu antizipieren; Lack of Perseverance, Schwierigkeiten langweilige oder 
komplexere Aufgaben zu Ende zu bringen; Sensation Seeking, das Verlangen nach neu-
artigen und aufregenden Erlebnissen (Whiteside, Lynam, Miller, & Reynolds, 2005; 
Schmidt, Gay, d’Acremont, & Van der Linden, 2008).  
BIS-Impulsivität zeigt sich bei verschiedenen Patientenpopulationen wie Abhängigkeits-
erkrankungen, ADHS, Borderline-Persönlichkeitsstörungen oder Bipolaren erhöht (Preuss 
et al., 2008; Malloy-Diniz, Fuentes, Leite, Correa, & Bechara, 2007; Fossati et al., 2004; 
Swann, Pazzaglia, Nicholls, Dougherty, & Moeller, 2003). Hinsichtlich der UPPS-
Impulsivität zeigt insbesondere die Subdomäne Urgency einen engen Zusammenhang zu 
psychopathologischen Phänomenen (für eine Meta-Analyse siehe Berg, Latzman, Bliwise, 
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& Lilienfeld, 2015). Für einen Integrationsversuch von verschiedenen Impulsivitäts-
fragebögen siehe das Review von Verdejo-García, Lawrence, & Clark (2008). 
 
    1.1.3 Response Inhibition als Unterart kognitiver Kontrolle 
Kognitive Kontrolle beschreibt die Fähigkeit individuelle Impulse oder Handlungen durch 
eigene Anstrengung zu unterdrücken und ist eng mit den Funktionen des präfrontalen 
Cortex verknüpft (Miller & Cohen, 2001). Verschiedene Experimente wie Stroop Test, Go-
No/Go Test, Stop-Signal Test oder Anti-Saccade Test ermöglichen es, kognitive Kontrolle 
abzubilden (Stroop, 1935; Simmonds, Pekar, & Mostofsky, 2008; Logan & Cowan, 1984; 
Hallett, 1978). Interessanterweise zeigen diese Tests – mit Ausnahme von Go-No/Go und 
Anti-Saccade Test – behavioral jedoch nur ein geringes Maß an Übereinstimmung, so dass 
eine getrennte Beurteilung der einzelnen Tests sinnvoll erscheint (Aichert et al., 2012).  
Möglicherweise bilden die unterschiedlichen Tasks zeitlich sukzessive Subprozesse 
kognitiver Kontrolle während der Inhibition einer Handlung ab (Sebastian et al., 2013). 
Sebastian et al. vermuten, dass die finale Inhibitionsphase vor der Ausführung einer moto-
rischen Aktion möglicherweise durch den häufig in Studien mit Substanzabhängigen ge-
nutzten Stop-Signal Task nach Logan & Cowan (1984) abgebildet wird: Dabei muss ein 
Proband während eines Computerexperiments in verschiedenen Durchgängen schnellst-
möglich auf einen spezifischen Stimulus mit Tastendruck reagieren (Go-Stimulus). In 
einem Teil der Durchgänge wird jedoch unangekündigt der Go-Stimulus durch einen Stop-
Stimulus ersetzt, der dem Probanden signalisiert seine Antwort zurückzuhalten. Da eine 
bereits begonnene Handlung oder Antwort nun inhibiert werden muss, spricht man in der 
angloamerikanischen Literatur von „Response Inhibition“.  
Response Inhibition ist auf neuronaler Ebene mit Aktivierungen in einem gut charakteri-
sierten Inhibitionsnetzwerk verbunden, in dem der präfrontale Cortex eine zentrale 
Struktur darstellt (PFC; Swick, Ashley, & Turken, 2011). Eine erfolgreiche Inhibitions-
fähigkeit erfordert insbesondere den inferioren frontalen Gyrus (IFG; Aron, Robbins, & 
Poldrack, 2004). In einer Läsionsstudie konnten Aron et al. (2003) zeigen, dass Patienten 
mit präfrontalen Hirnschädigungen (nur noch) eine verminderte Inhibitionsfähigkeit auf-
wiesen. Auch in der funktionalen Bildgebung mittels funktioneller Magnetresonanz-
tomographie (fMRT) korrelieren blood-oxygen-level-dependent(BOLD)-Aktivierungen im 
IFG mit Performancemaßen des Stop-Signal Task (Aron & Poldrack, 2006). Neben dem 
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IFG, zeigen auch der (dorso)mediale PFC mit anterior-cingulärem Cortex sowie (prä-) 
supplementär motorische Areale (SMA) und subkortikale Areale, wie Subthalamus und 
Striatum, eine enge Verbindung zum Inhibitionsnetzwerk (Chambers, Garavan, & 
Bellgrove, 2009). 
Die Inhibitionsfähigkeit zeigt sich bei Patienten mit Substanzabhängigkeiten konstant ver-
mindert (Verdejo-García et al., 2008). Defizite in der Repsonse Inhibition könnten 
möglicherweise besonders mit einem auch in ICD-10 genannten Schlüsselmechanismus 
der Sucht, dem Kontrollverlust, assoziiert sein. Verminderte BOLD-Signale im anterioren 
Cingulum während eines Stop-Signal Tasks können die Rückfallraten von kokain-
abhängigen Patienten vorhersagen (Luo et al., 2013), weshalb Response Inhibition einer-
seits einen wichtigen Faktor für den klinischen Verlauf einer Suchterkrankung darstellen 
könnte. Andererseits deuten Longitudinalstudien mit Jugendlichen darauf hin, dass eine 
verminderte Inhibitionsfähigkeit bereits im Jugendalter ein Prädiktor für späteren Alkohol-
konsum ist (Nigg et al., 2006). Neben Patienten mit Stimulanzienabhängigkeit zeigen auch 
ihre gesunden Geschwister gegenüber einer Kontrollgruppe eine verminderte Inhibitions-
fähigkeit, was dafür spräche, dass eine verminderte Response Inhibition eine Art Risiko-
faktor für Suchterkrankungen darstellt. Möglicherweise stellt Response Inhibition somit 
sowohl einen prämorbiden Risikofaktor dar, ermöglicht zum anderen aber auch, im Falle 
einer Abhängigkeit, Vorhersagen für den klinischen Verlauf (Moeller, Bederson, Alia-
Klein, & Goldstein, 2015).   
Interessanterweise zeigten regelmäßig Kokain konsumierende Probanden, die hingegen 
nicht die Kriterien einer Abhängigkeit erfüllen, in einer Studie von Morein-Zamir et al. 
(2015) keine behaviorale Verschlechterung der Inhibitionsfähigkeit gegenüber gesunden 
Kontrollen, jedoch eine verstärkte Aktivierung der prä-SMA, was eine bessere Inhibition 
ermöglichen und einen Schutzfaktor gegenüber einer Abhängigkeitsentwicklung darstellen 
könnte. 
 
    1.1.4 Die Beziehung von Response Inhibition und Impulsivität 
Response Inhibition wird von einigen Autoren als behavioral operationalisiertes Maß für 
Impulsivität angesehen (Moeller, Barratt, Dougherty, Schmitz, & Swann, 2001). 
Abgesehen von der theoretischen Ähnlichkeit der beiden Konstrukte, ergeben Unter-
suchungen über den Zusammenhang zwischen Response Inhibition und einer durch Selbst-
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auskunft erhobenen Impulsivität jedoch eine heterogene Befundlage (Dick et al., 2010; 
Lijffijt et al., 2004; Logan, Schachar, & Tannock, 1997). In der bereits oben erwähnten 
Studie von Aichert et al. (2012) wurden 504 Probanden mit verschiedenen behavioralen 
Maßen für kognitive Kontrolle, wie Anti-Saccade Test, Stroop Test, Go-No/Go Task und 
Stop-Signal Task und dem BIS-11 untersucht. Lediglich 12% der Varianz der behavioralen 
Performance wurde durch den Gesamtscore des BIS-11 erklärt.  
Studien, die den Zusammenhang von Impulsivität und Response Inhibition auf neuronaler 
Ebene untersuchten, zeigten vor allem Verbindungen von PFC und Impulsivität. So fanden 
Farr et al. (2012) mit Hilfe von fMRT einen inversen Zusammenhang zwischen 
Impulsivität (insbesondere der Motor Impulsiveness Subskala des BIS-11) und Aktivie-
rungen des mittleren frontalen Gyrus und der rechten anterior-dorsalen Insula in einem 
Stop-Signal Task. Während eines Go-No/Go Tasks zeigte sich eine negative Korrelation 
von anterior-medialen Anteilen des superior-frontalen Gyrus und dem Gesamtscore des 
BIS (Horn, Dolan, Elliott, Deakin, & Woodruff, 2003). Eine weitere Studie fand eine 
negative Korrelation von dorsolateralem PFC und der motorischen Subskala des BIS-11 in 
einem Go-No/Go Task (Asahi, Okamoto, Okada, Yamawaki, & Yokota, 2004). Die 
Befunde zu unterschiedlich korrelierenden Hirnregionen lassen sich möglicherweise durch 
den nicht konstanten Gebrauch von Gesamt- gegenüber Subscores des BIS-11 bzw. der 
unterschiedlichen behavioralen Aufgaben (Go-No/Go Task vs. Stop-Signal Task)  
erklären. Einen Zusammenhang zwischen Impulsivität und dem IFG, der wie bereits oben 
erwähnt eine Schlüsselregion für die Inhibition darstellt, konnte keine der Studien zeigen.  
Betrachtet man die Verbindung von Impulsivität und Response Inhibition bei 
Abhängigkeitserkrankungen, so zeigte sich in der oben bereits erwähnten Studien von 
Ersche et al., (2012) Impulsivität als gestuftes Merkmal zwischen substanzabhängigen 
Patienten, ihren gesunden Geschwistern und gesunden (nicht verwandten) Kontroll-
probanden; Response Inhibition war hingegen in der Patienten- und Angehörigengruppe 
gleichermaßen vermindert. Neben – der zwar verminderten – Inhibitionsfähigkeit scheinen 
weitere Faktoren hinzukommen zu müssen um die Entwicklung einer Abhängigkeits-
erkrankung bei den moderat impulsiven Angehörigen zu beeinflussen (Volkow et al., 
2006; Jentsch et al., 2014, Ersche, Williams, Robbins, & Bullmore, 2013). Umso wichtiger 
erscheint hier die differenziert multidimensionale Betrachtung von Impulsivität und 
Response Inhibition in Bezug zu klinischen Störungen (Jentsch et al., 2014). 
 
9 
    1.1.5 Belohnungsverarbeitung in Bezug zu Abhängigkeit, Impulsivität und Response 
Inhibition 
Verhaltensweisen, die belohnt werden, haben eine erhöhte Wahrscheinlichkeit wiederholt 
zu werden (Thorndike, 1898; Skinner, 1938). Neurobiologisch vermittelt die Ausschüttung 
des Neurotransmitters Dopamin ein verstärktes motivationales Streben nach spezifischen 
Reizen und so den Drang eine Handlung zu wiederholen (Berridge & Robinson, 1998). 
Dabei wird ein phasisches Dopaminsignal in Zielregionen der dopaminergen Projektionen, 
wie dem ventralen Striatum, als ein zentraler Mechanismus des Belohnungslernens und der 
Belohnungsverarbeitung angesehen (Schultz, 2006; Knutson, Fong, Bennett, Adams, & 
Hommer, 2003) und wurde als Prädiktionsfehlersignal konzeptualisiert (Hollerman & 
Schultz, 1998).  
Alkoholkranke Patienten zeigen im fMRT ein vermindertes BOLD-Signal im ventralen 
Striatum bei der Antizipation von Belohnungen, während sie auf suchtspezifische Reize 
mit einer erhöhten Aktivierung reagieren (Wrase et al., 2007). Möglicherweise stellt der 
erhöhte Belohnungswert des Alkohols und die damit verbundene gestärkte Dopamin-
ausschüttung bei ihnen ein neurobiologisches Korrelat für Craving dar. Interessanterweise 
fanden Stice et al. (2013), dass bei gesunden Menschen bereits die Höhe des BOLD-
Signals im Putamen einen Hinweis auf späteren Alkoholmissbrauch geben kann.  
Eine mit fMRT beobachtbare Hypersensitivität im ventralen Striatum findet sich auch bei 
Jugendlichen (Galvan, 2010) und zeigt eine positive Korrelation mit BIS-Impulsivität bei 
gesunden Probanden (Forbes et al., 2009). Auf der anderen Seite beschrieben Beck et al. 
(2009) bei alkoholabhängigen Patienten eine negative Korrelation von BIS-11 und der 
Aktivierung des ventralen Striatums während der Antizipation von Belohnung. Auch 
Patienten mit ADHS, die wie Alkoholkranke eine erhöhte Impulsivität aufweisen, zeigen 
eine negative Korrelation von Impulsivität und Aktivierungen im Bereich des ventralen 
Striatums (Ströhle et al., 2008; Scheres, Milham, Knutson, & Castellanos, 2007). 
Plichta & Scheres (2013) versuchen diese Diskrepanz mit einer prämorbiden Dauer-
stimulation des ventralen Striatums zu erklären, die bei Erkrankung zu einer Herunter-
regulierung der Dopaminrezeptoren im ventralen Striatum führt. Die Dopamin D2-
Rezeptoren des ventralen Striatums ermöglichen einen negativen Feedback-Mechanismus, 
der die Ausschüttung von Dopamin hemmt und die präsynaptische Dopaminsynthese ver-
mindert. In Tierversuchen zeigen Mäuse ohne D2-Rezeptor (D2 KnockOut) eine erhöhte 
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motorische Impulsivität und gesteigertes Verlangen nach Suchtmitteln (Bello et al., 2011). 
In einer PET und fMRT kombinierenden Studie mit 18 gesunden Probanden konnten 
Ghahremani et al (2012) zeigen, dass auch die D2/D3-Rezeptor Verfügbarkeit negativ mit 
der Schnelligkeit der Inhibition in einem Stop-Signal-Task korreliert.  
Behavioral kann eine Belohnungskomponente in einem Stop-Signal Task die Inhibitions-
fähigkeit von gesunden Probanden steigern (Boehler, Appelbaum, Krebs, Hopf, & 
Woldorff, 2012; Boehler et al., 2014; Schevernels et al., 2015; aber siehe auch Scheres, 
Oosterlaan, & Sergeant, 2001 und Sinopoli, Schachar, & Dennis, 2011). Es ist jedoch 
unklar, inwieweit sich diese belohnungsabhängige Steigerung der Inhibitionsfähigkeit auch 
in Abhängigkeit des Persönlichkeitsmerkmals Impulsivität zeigt.  
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1.2 Ziele und Hypothesen der Untersuchung 
Die bisherigen Erkenntnisse lassen offen, inwiefern gesunde hoch impulsive Menschen 
bereits über eine verschlechterte Inhibitionsfähigkeit verfügen und eine simultan vor-
liegende Hypersensitivität des Belohnungssystems aufweisen. Weiterhin bleibt zu klären, 
welche Subdimension von Impulsivität mit Inhibitionsfähigkeit zusammenhängt. Das Ent-
schlüsseln des Zusammenspiels dieser Faktoren hat eine besondere Wichtigkeit 
hinsichtlich der Charakterisierung möglicher Risikofaktoren für Suchterkrankungen.  
Zur weiteren Beleuchtung dieser Fragen und hinsichtlich der nicht eindeutigen Studienlage 
selektierten wir aus einer großen Stichprobe von 452 Probanden Extremgruppen aus dem 
oberen und unteren Ende des Impulsivitätsbereichs der Barratt Impulsiveness Scale 
(Stanford et al., 2009). Die Teilnehmer absolvierten einen Stop-Signal Task mit integrierter 
Belohnungskomponente während simultaner funktioneller Bildgebung mittels fMRT. Zu-
sätzlich erfolgte eine ausführliche neuropsychologische Testung.  
 
Wir erwarteten erstens eine verschlechterte Inhibitionsfähigkeit der anhand des BIS-11 
selektierten hoch impulsiven Extremgruppe gegenüber der niedrig impulsiven Extrem-
gruppe. Dabei erwarteten wir eine positive Verbindung von Impulsivität und dem 
behavioralen Inhibitionsmaß SSRT, sowie eine damit einhergehende verminderte 
Aktivierung in inhibitionsrelevanten Arealen wie dem IFG und der prä-SMA/SMA (Aron, 
Fletcher, Bullmore, Sahakian, & Robbins, 2003, Swick et al., 2011).  
Gemäß des multidimensionalen Konstruktes von Impulsivität untersuchten wir zweitens 
die Verbindung unterschiedlicher Subdimensionen von Impulsivität mit behavioralen und 
neuronalen Maßen der Inhibitionsfähigkeit. 
Drittens untersuchten wir die Frage, wie diese Subdimensionen mit neuronaler 
Belohnungsverarbeitung zusammenhängen und inwiefern sich diese Beziehung und 
Aktivierungen in belohnungsrelevanten Arealen, wie dem ventralen Striatum (Boehler, 
Schevernels, Hopf, Stoppel, & Krebs, 2014, Scheres et al., 2007; Christakou, Brammer, & 
Rubia, 2011), auf eine verbesserte Inhibitionsfähigkeit auswirken können.  
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1.3 Methodische Einführung 
    1.3.1 Stop-Signal Task 
Der Stop-Signal Task ist ein weit verbreitetes Instrument zur Messung der Inhibitions-
kapazität eines Individuums. Der Task beruht auf dem Horse-Race Model, das den Prozess 
der Inhibition in einem Stop-Trial zu veranschaulichen versucht in der Annahme eines 
(unabhängigen) Wettrennens zwischen Go- und Inhibitionsprozess (Logan & Cowan, 
1984; Logan, 1994). Der Go-Prozess beginnt mit dem Zeigen eines Go-Signals. Nach ei-
nem verzögerten Erscheinen des Stop-Signals (Stop-Signal Delay, SSD) beginnt der 
Inhibitionsprozess. Beide Prozesse haben somit eine unterschiedliche Prozessdauer sowie 
eine versetzte Startzeit. In einem Stop-Trial kommt es nun zu einem Wettrennen zwischen 
den beiden konkurrierenden Prozessen. Je nachdem welcher der beiden Prozesse zuerst 
ausgeführt wird, kommt es entweder zum motorischen Ausführen der Handlung (Go-
Prozess gewinnt) oder zur erfolgreichen Inhibition der Handlung (Inhibitionsprozess ge-
winnt). Für eine bildliche Veranschaulichung des Horse-Race Models siehe Verbruggen & 
Logan (2009). Die Dauer des Inhibitionsprozesses kann mit Hilfe der Stop-Signal-
Reaction-Time (SSRT) quantifiziert werden und ist ein individuelles Maß für die 
Inhibitionsfähigkeit einer vorher initiierten motorischen Antwort. Um die individuelle 
SSRT zu errechnen, ist es nötig die Erfolgswahrscheinlichkeit eines Stop-Trials bei 50 % 
zu balancieren, indem das SSD in Abhängigkeit des Erfolgs eines Trials variiert wird. 
Getreu dem Horse-Race Model wird bei längerem SSD die Inhibition schwerer, bei kürze-
rem SSD einfacher. Eine potentielle Störquelle dabei bietet eine kontinuierliche, 
willkürliche Verlangsamung der Probanden bei der Beantwortung des Go-Signals 
(Verbruggen, Chambers, & Logan, 2013). Der sogenannte „Integration Approach“ zur Be-
rechnung der SSRT versucht einer durch kontinuierlich verlangsamte Reaktionszeiten her-
vorgerufenen Schiefheit der Kurve des Horse-Race Models entgegenzuwirken 
(Verbruggen et al., 2013). Zur Berechnung werden die Reaktionszeiten der Go-Trials 
zunächst gemäß ihrer Dauer geordnet. Die SSRT ergibt sich schließlich durch Subtraktion 
des durchschnittlichen SSD von der n. Perzentile, wobei n dem Prozentsatz der durch-
schnittlich erfolgreichen Stop-Trials entspricht. 
Durch Variation der Wahl der Stop-Signale kann eine Belohnungskomponente in den Task 
integriert werden (Boehler et al., 2012). Probanden können so anhand des speziellen Stop-
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Signals erkennen, ob sie in diesem Stop-Trial beispielsweise zusätzlich Geld gewinnen 
können. Belohnte Stop-Trials können wie oben skizziert für die Teilnehmer eine 
zusätzliche Motivation darstellen, die sich in ihrer SSRT niederschlägt (Boehler, Hopf, 
Stoppel, & Krebs, 2012; Boehler et al., 2014; Schevernels et al., 2015).  
 
    1.3.2 Anmerkungen zu Interpretation und Analyse von fMRT-Datensätzen 
Die funktionelle Magnetresonanztomographie (fMRT) erfuhr seit ihrer Begründung in den 
frühen 1990er Jahren in den Neurowissenschaften und angrenzenden klinischen Fächern 
ein ausgeprägtes Interesse sowie stetige methodische Weiterentwicklung (Logothetis, 
2008). Die Methode des fMRT beruht auf einer T2*-gewichteten MRT-Aufnahme, die 
durch Kontrast von desoxygeniertem und oxygeniertem Hämoglobin ein BOLD-Signal 
erzeugen kann (Ogawa & Lee, 1990). Das BOLD-Signal korreliert mit der (gesamten) 
neuronalen Aktivität einer spezifischen Hirnregion (Logothetis, Pauls, Augath, Trinath, & 
Oeltermann, 2001), wodurch es möglich erscheint, die neuronale Aktivität verschiedener 
Hirnareale zu vergleichen. Dass diese beobachtbare Aktivität alleine schließlich Rück-
schlüsse auf kognitive Kapazitäten ermöglicht, liegt zwar nahe, bleibt jedoch umstritten 
(Logothetis, 2008). Durch eine wiederholte Messung des BOLD-Kontrasts mit schnellen 
MRT Sequenzen (Echo-Planar-Imaging, EPI, Cohen & Weisskoff, 1991), können Ver-
änderungen der neuronalen Aktivität im Zeitverlauf ermittelt und in Bezug zu den ver-
schiedenen Ereignissen eines Experiments gesetzt werden (Josephs, Turner, & Friston, 
1997). 
Die während eines Experiments mit dem MRT gewonnenen rohen EPI-Bilder stellen 
zunächst lediglich unstandardisierte individuelle Aufnahmen des BOLD-Kontrastes im 
Zeitverlauf dar. Zum anderen weisen sie verschiedene messungsbedingte Artefakte auf, die 
einer direkten statistischen Auswertung entgegenstehen und eine Vorverarbeitung nötig 
machen. Die Vorverarbeitung beginnt dabei zunächst mit einer Korrektur für die ver-
zögerte Aufnahme der nacheinander aufgenommenen Schichten (Slice Time Correction, 
Sladky et al., 2011). Anschließend können Bewegungsartefakte durch räumliches Ab-
gleichen mit dem mittleren EPI ausgeglichen werden (Realignment, Friston et al., 1995; 
Karl. J. Friston et al., 1995). Mithilfe einer individuellen T1-gewichteten anatomischen 
MRT-Aufnahme werden die EPI Bilder nach entsprechender Koregistrierung in ein univer-
selles Koordinatensystem, den Montreal-National-Institute (MNI-)Space, normalisiert 
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(Segmentation und Normalization, Ashburner & Friston, 2005). Zuletzt erfolgt eine räum-
liche Glättung der Daten mit einem Gaussian Kernel (Smoothing, Friston et al., 1995).  
Zur statistischen Analyse können nach dem General Linear Model (Friston et al., 1995) 
festgelegte Ereignisarten des Computerexperiments (die verschiedenen Trials) mit der 
kanonischen hämodynamischen Antwortfunktion gefaltet werden und als Regressoren in 
eine multiple Regressionsanalyse integriert werden. In einem zweiten Schritt werden die 
Kontrastbilder der verschiedenen Ereignisarten auf Gruppenebene statistisch ausgewertet. 
Hierbei werden die aufgestellten Hypothesen mithilfe von t-Testen bzw. einer ANOVA 
getestet. Die Auswertung der vorliegenden Studie erfolgte mithilfe des MATLAB®-
basierten Softwarepakets SPM 8 (http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/).  
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Impulsivity is a multidimensional construct that has been suggested as a vulnerability factor for several psychi-
atric disorders, especially addiction disorders. Poor response inhibition may constitute one facet of impulsivity.
Trait impulsivity can be assessed by self-report questionnaires such as the widely used Barratt Impulsiveness
Scale (BIS-11). However, regarding the multidimensionality of impulsivity different concepts have been pro-
posed, in particular the UPPS self-report questionnaire (‘Urgency’, ‘Lack of Premeditation’, ‘Lack of Perseverance’,
‘Sensation Seeking’) that is based on a factor analytic approach. The question as to which aspects of trait impul-
sivity map on individual differences of the behavioral and neural correlates of response inhibition so far remains
unclear.
In the present study, we investigated 52 healthy individuals that scored either very high or low on the BIS-11 and
underwent a reward-modulated Stop-signal task during fMRI. Neither behavioral nor neural differenceswere ob-
served with respect to high- and low-BIS groups. In contrast, UPPS subdomain Urgency best explained inter-
individual variability in SSRT scores and was further negatively correlated to right IFG/aI activation in
'Stop N Go’ trials — a key region for response inhibition. Successful response inhibition in rewarded compared
to nonrewarded stop trials yielded ventral striatal (VS) activationwhichmight represent a feedback signal. Inter-
estingly, only participants with low Urgency scores were able to use this VS feedback signal for better response
inhibition.
Our ﬁndings indicate that the relationship of impulsivity and response inhibition has to be treated carefully. We
propose Urgency as an important subdomain that might be linked to response inhibition as well as to the use of
reward-based neural signals. Based on the present results, further studies examining the inﬂuence of impulsivity
on psychiatric disorders should take into account Urgency as an important modulator of behavioral adaptation.
© 2014 Elsevier Inc. All rights reserved.
Introduction
Impulsivity is a multidimensional construct and has been suggested
as a potential endophenotype for several psychiatric disorders such as
substance use disorder (Robbins et al., 2012). Poor response inhibition
has been suggested as one facet of impulsivity. However, there are con-
ﬂicting ﬁndings as to which aspects of trait impulsivity can directly be
linked to response inhibition (Dick et al., 2011).
Response inhibition — the ability to withhold an inappropriate re-
sponse— is one of themost important executive functions and is closely
related to concepts of self-regulation and goal-directed behavior (Bari
and Robbins, 2013). Response inhibition can be measured using a
Stop-signal task, which requires individuals to rapidly suppress an on-
going, well-established response whenever a certain cue is suddenly
presented. According to the horse-race model (Logan, 1984) the Stop-
signal reaction time (SSRT) is an estimate of the time that an individual
needs to withhold an ongoing response. Response inhibition as opera-
tionalized with such a Stop-signal Task is moderated by a network of
cortical and sub-cortical regions, which suppresses stimulus-evoked
behavior. Within this network the right inferior frontal gyrus (IFG) has
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been proposed as crucial structure for response inhibition (Aron et al.,
2003).
Trait impulsivity can be assessedwith self-report questionnaires like
the Barratt Impulsiveness Scale (BIS-11, Patton et al., 1995), which is
one of the most commonly used psychometric instruments.
There is good evidence for both higher trait impulsivity and
impaired response inhibition in various neuropsychiatric disorders
(Verdejo-García et al., 2008). On the other hand, in healthy controls
there are conﬂicting results regarding the relationship between
self-report impulsivity measures and experimentally operationalized
response inhibition (Lijfﬁjt et al., 2004; Logan et al., 1997). On the
behavioral level, in a large sample of 504 healthy individuals prepotent
response inhibition (construct derived from antisaccade, Stroop, Stop-
signal, and Go/No-Go tasks) was only explained to a limited extent
(only 12% of variance) by psychometrically assessed impulsivity (mea-
suredwith the BIS-11, Aichert et al., 2012). On the neural level, previous
imaging studies revealed heterogeneous ﬁndings regarding the associa-
tion between trait impulsivity and neural activation during response
inhibition. Farr et al. (2012) investigated 92 healthy subjects with a
Stop-signal task and found that activation for 'stop versus go’ trials
in the mPFC and right anterior dorsal insula correlated negatively
with trait impulsivity (especially the motor subscore of the BIS-11). In
a Go/No-Go task, a negative correlationwith the BIS-11 and the superior
frontal gyruswas observed (Horn et al., 2003). Another study found that
only the middle frontal gyrus correlated negatively with the BIS-11
motor subscale in a Go/No-Go task (Asahi et al., 2004). The heterogene-
ity of previous results with respect to brain regions associated with trait
impulsivity during inhibition tasks may be due to the use of rather
coarse self-report measures of impulsivity which do not adequately
account for the different subdimensions of impulsivity.
Regarding trait impulsivity, different concepts have been proposed
and impulsivity can be split up into different components. Using a
factor-analytic approach, four different subdomains of impulsivity as a
personality trait have been identiﬁed (Whiteside and Lynam, 2001):
1) Urgency: inability to inhibit action impulses especially in a negative
motivational state despite long-term consequences; 2) Premeditation:
inability to anticipate the consequences of one's actions; 3) Persever-
ance: inability to continuewithboringor difﬁcult tasks and (4) Sensation
seeking: tendency to seek novel situations.
The subdomain Urgency is supposed to be related to behavioral
impulsivity measures as inhibition of prepotent responses (for a meta-
analysis see Cyders and Coskunpinar, 2011). This points towards the
so far untested hypothesis that Urgencymay explain individual variabil-
ity in the behavioral and neural correlates of a Stop-signal task.
Trait impulsivity has been linked to alterations during reward
processing: especially high impulsive individuals have been proposed
to be more sensitive to immediate rewards and thus show stronger
delay discounting (Ainslie, 1975; Hoogman et al., 2011; Hariri et al.,
2006). Activation during reward processing has been shown to be relat-
ed to trait impulsivitymeasures (Forbes et al., 2009). In a recent review,
Plichta and Scheres (2014) postulate a positive relationship of trait im-
pulsivity and ventral striatum(VS) BOLD signal during reward process-
ing and anticipation in healthy participants.
The inﬂuence of reward effects on response inhibition has received
limited attention so far. One behavioral study found a beneﬁcial effect
of reward on response inhibition in healthy students (Boehler et al.,
2012, see also Scheres et al., 2001, and Sinopoli et al., 2011). A subse-
quent fMRI study demonstrated elevated activation of the so-called ‘in-
hibition network’ when comparing reward- to nonreward-associated
trials (Boehler et al., 2014). Based on the ﬁnding of altered reward pro-
cessing in impulsive individuals (Plichta and Scheres, 2014) we asked
how the relationship between trait impulsivity and response inhibition
is modulated by reward. Here we investigated the inﬂuence of self-
report trait impulsivity measures on response inhibition using a
reward-modulated Stop-signal task (Boehler et al., 2012). A sample of
high compared to low impulsive healthy individuals was preselected
from the extreme ends of self-report trait impulsivity (for a similar ap-
proach studying trait aggression compare Pawliczek et al., 2013).
Given the mixed ﬁndings, we probed if high impulsive individuals
show poorer response inhibition (longer SSRT) associated with lower
activation of the cortical inhibition network especially the right inferior
frontal gyrus (IFG). Further, we probed the relationship of multiple
subdimensions of impulsivity and the behavioral and neural correlates
of response inhibitionwhichwe expected to ﬁnd in the ventral striatum
and the prefrontal cortex, especially the anterior cingulate cortex
(Boehler et al., 2014; Scheres et al., 2007; Christakou et al., 2011). In ad-
dition, we tested how different dimensions of impulsivity interact with
reward and its inﬂuence on response inhibition.
Methods
Participants
From a total sample of 452 participants who completed the Barratt
Impulsiveness Scale-11 (Patton et al., 1995) we selected 52 right-
handed high or low scoring individuals from the upper and lower end
of the range (for a distribution of the BIS-11 scores in our sample, see
supplement Figure S1B). The mean BIS-score for each group fulﬁlled
criteria for classifying subjects as high or low impulsive (Stanford
et al., 2009). Subjects were matched for age and gender and screened
for psychiatric disorders using the SCID-IV interview. Based on this
screening, one participant was excluded because of a recent episode of
major depressive disorder. A further two subjects were excluded due
to malfunctioning of the buttons during fMRI scanning, leading to a
total sample of 49 participants.
All participants were paid on an hourly basis and gave written in-
formed consent to participate in the study. The study was approved by
the local ethics committee. In order to compare themultiple dimensions
of impulsivity, all participants additionally ﬁlled out the German version
of the UPPS self-report questionnaire containing the subdimensions
‘urgency’, ‘lack of perseverance’, ‘lack of premeditation’ and ‘sensation
seeking’ (Whiteside and Lynam, 2001), the NEO-FFI-30 (Körner et al.,
2008), and the Sensation Seeking Scale (SSS, Zuckerman et al., 1978).
To assess verbal intelligence, working memory and cognitive speed,
participants underwent neuropsychological testing including a German
version of the vocabulary test (Schmidt andMetzler, 1992) and theDigit
Span(taken fromaGerman version of theWAIS-III, Von Aster, Neubauer
& Horn, 2006).
Paradigm
Participants performed a modiﬁed staircase-adapted Stop-signal
task (Logan, 1994, see Fig. 1). In this task, subjects are instructed to re-
spond by button press as fast as possible to a Go-signal. In a minority
(33%) of trials the Go-signal is subsequently replaced by a Stop-signal
prompting the subjects to withhold their response. As Go-trials form
the majority of trials and the Stop-signal emerges suddenly after the
Go-signal, Stop-trials force participants to cancel an already initiated
prepotent response.
In order to achieve a stopping rate of approximately 50%, we intro-
duced a staircase procedure that varied the Stop-signal-delay (SSD)
after each Stop-trial. After an unsuccessful Stop-trial (US) 34 ms were
subtracted from the individual SSD making it easier for the participants
to inhibit their response. Accordingly, a successful Stop-trial (SS) led to
an extended SSD by 34 ms, thus making it more difﬁcult for the partic-
ipants to withhold their response. Participants yielded a minimum and
maximum SSD of 67ms and 533ms respectively. This procedure results
in around 50% successful Stop-trials and enabled the computation of the
Stop-signal reaction time (SSRT) as described in the following section.
Go-trials were presented as trafﬁc light symbols pointing either to the
right or to the left. Participants were instructed to press the button cor-
responding to the direction of the symbol using their thumbs. In each
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trial, total stimuli presentation was 600 ms and was followed by an
exponentially-distributed, jittered inter-trial interval with a mean of
3 s ranging from 1.5 s to 9 s.
In contrast to a classical Stop-signal design, we used two kinds of
Stop-signals that differed in color (blue and pink). One color indicated
a potential reward if stopping was successful and the other color was
not associated with a potential reward (Boehler et al., 2012). Partici-
pants could gain 20 points for each successfully inhibited rewarded
Stop-trial and points were changed into money at the end of the exper-
iment yielding a monetary payout ranging from 4 to 5€. No feedback
with regard to monetary payout was given to the participants between
the runs. All participants completed a training session of 34 Go-trials
and 20 Stop-trials outside the scanner. After training, participants
were instructed that either the blue or the pink Stop-signal was associ-
ated with potential reward and this was counterbalanced across all
participants.
The fMRI session was separated into ﬁve runs, each consisting of 64
Go-trials, 16 rewarded and 16 unrewarded Stop-trials. The task was
identical to the training session with the exception that the staircase
was now adapted separately for rewarded and unrewarded Stop-
trials. At the beginning of the ﬁrst run the start SSD was taken from
the end of the training session, whereas starting SSDs for the following
runs were taken from the end of the previous runs. In order to prevent
slowing in Go-trials, participants were instructed between the runs to
maintain a fast speed on Go-trials.
Behavioral data
The inhibition process can be quantiﬁed by computing the ‘Stop
Signal Reaction Time’ (SSRT) using the so-called ‘integration approach’.
In this approach, reaction times on Go-trials are rank-ordered individu-
ally for each participant and run. The mean SSD is then subtracted from
the nth percentile of the Go reaction time corresponding to the percent-
age of unsuccessful Stop-trials in the particular run, yielding the SSRT
for this run. For all further analyses we used the mean SSRT across all
ﬁve runs. This method aims to minimize false skewing of the SSRT
that may result from continuous slowing on Go-trials (Verbruggen
et al., 2013).
Behavioral datawere analyzed using SPSS18. The SSRTwas analyzed
with a 2×2 ANOVA comprising the within-subject factor ‘reward’ and
the between-subject factor ‘group’ (high vs. low BIS-11).
To characterize the inﬂuence of themultiple personality traits on re-
sponse inhibition performance we performed a multiple regression
analysis with SSRT as dependent variable and the four subscales of the
UPPS, the ﬁve factors of the NEO-FFI-30, the SSS and the BIS-11 as inde-
pendent variables.
fMRI data
Data acquisition
Imaging was performed on a 3 T Siemens Tim Trio Scanner using
an echo planar imaging (EPI) sequence (TR = 2000 ms, TE = 22,
ﬂip = 90°, matrix = 64 × 64, voxel size = 3 × 3 × 3 mm, slices = 36,
gap of 0.5 mm) which was tilted ~25° to the AC-PC line to reduce arti-
facts. Before functional scanning, ﬁeld maps were collected to account
for distortion (phase image: TR = 488 ms, TE = 7.38 ms, ﬂip = 60°,
matrix: 64 × 64, voxel size = 3 × 3 × 3 mm, slices = 36; magnitude
image: TR = 488 ms, TE = 4.92 ms, ﬂip = 60°, matrix: 64 × 64, voxel
size = 3 × 3 × 3 mm, slices = 36). In addition, a structural scan was
acquired (TR = 1300 ms, TE = 3.46 ms, ﬂip = 10°, matrix = 240 ×
256, voxel size: 1 × 1 × 1 mm, slices = 170).
Data analysis
Functional MRI data were analyzed using SPM8 (http://www.ﬁl.ion.
ucl.ac.uk/spm/). For data preprocessing, images were corrected for dif-
ferences in slice time acquisition, for subject motion by realigning
them to the mean volume, and simultaneously for geometric distortion
based on the ﬁeld map and the interaction of distortion with motion
(SPM8 “realign and unwarp”). Individual anatomical T1 images were
co-registered to themeanEPI and then spatially normalized to theMon-
treal Neurological Institute (MNI)-space using the uniﬁed segmentation
approach (Ashburner and Friston, 2005). Normalization parameters
were derived from segmentation of each participant's structural scan
and were subsequently applied to all functional images. Images were
resliced with an isotropic voxel size of 2 mm. Finally, spatial smoothing
with a Gaussian smoothing kernel with 6 mm full-width at half maxi-
mum (FWHM) was performed.
For statistical analysis, we performed an event-related analysis
in the context of the general linear model using SPM's two-level
approach. On the single subject level, ﬁve trial types were deﬁned
and their onsets were included after convolution with the canonical
hemodynamic response function: ‘successful rewarded Stop-trial’,
‘unsuccessful rewarded Stop-trial’, ‘successful unrewarded Stop-trial’,
‘unsuccessful unrewarded Stop-trial’ and ‘Go-trial’. Realignment param-
eterswere entered as additional regressors of no interest into themodel
in order to explain movement-related variance.
On the group level, individual contrast images for the contrast
‘Stop N Go’ were compared between the groups using a two-sample
t-test. A full-factorial ANOVA design was used to assess the factors
‘reward’, ‘success’ and their interactions. All results are reported at
p b .05 family wise error (FWE)-corrected for the whole brain.
Correlations between measures of self-reported impulsivity and
neural activation during response inhibition and reward processing
were tested in separate random effects models using the appropriate
individual contrast images and including the respective measures as
covariates. Based on the observation that the UPPS subscore Urgency
best explained individual variability in inhibition performance (SSRT),
we entered the UPPS subscore Urgency as a covariate into a one-
sample t-test with the contrast ‘Stop N Go’ to examine the association
of Urgency and inhibition-related brain activation. Results are reported
at p b .05 FWE-corrected for a region of interest (ROI) of the right IFG/
aI. Based on the ‘Stop N Go’ contrast the cluster of the right IFG/aI
(voxelwisemap thresholded at p b .05 FWE)was used to create this ROI.
To test if trait impulsivity moderates the relationship between task
performance and neural correlates of success and reward processing,
we conducted a moderation analysis within SPSS using the MODPROBE
toolbox (Hayes and Matthes, 2009). Notably, success during a stop
trial is very apparent for the participant even without receiving explicit
feedback. The activated voxels of the contrast 'reward × success' (taken
from peak voxel of a one-sample t-test) were integrated as a dependent
Fig. 1. Reward modulated Stop-signal task. In Go-trials participants had to indicate as
fast as possible if the symbol pointed to the right or to the left side by button press. In
Stop-trials the Go-signal was replaced by a Stop-signal which was either pink indicating
that successful response cancellation will result in monetary gain (rewarded Stop-trials)
or blue indicating no monetary consequences (nonrewarded Stop-trials). Allocation of
colour to Stop-trial type was balanced over participants. Please note that no explicit feed-
back regarding task performance nor reward was provided.
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variable into a multiple regression and the variables 'SSRT', 'Urgency'
and the interaction term 'SSRT× Urgency' were entered as independent
variables.
Results
Behavioral results
Across all participants, correct responses inGo-trialsweremore than
96% (Table S1). Participants successfully inhibited around 50% of the
Stop-trials indicating that the staircase adaptation worked (Table S1).
Although on a descriptive level the Stop-signal reaction time (SSRT) in
high impulsive individuals was slightly longer compared to low impul-
sive individuals (high: 245.66 ± 20.67 ms; low: 238.34 ± 25.67 ms),
this difference did not reach statistical signiﬁcance (two-sample t-test:
t = -1.1, p = .28). Using a group by reward repeated-measures
ANOVA, no main effect of group (F(1,47) = 1.199; p = .28) or reward
(F(1,47) = 1.392; p = .24) nor a group by reward interaction was sig-
niﬁcant (F(1,47)= 1.096; p= .3). However, behavioral data revealed a
signiﬁcant reward× success interactionwhen analyzing theGo reaction
time in a sequential fashion (see supplement, Figure S4).
Regarding the multiple dimensions of impulsivity, we used the
BIS-11, the UPPS sub-dimensions, the ﬁve factors of the NEO-FFI,
and the SSS as independent variables in a multiple regression analysis.
The SSRT was entered as the dependent variable. Only the UPPS sub-
scale Urgency was signiﬁcantly positively associated with the SSRT
(t = 2.092; p = .044, Fig. 2 and supplement Figure S2). Although we
extracted BIS-11 scores from the upper and lower end of a huge sample,
the distribution of Urgency scores did not differ from a ﬁtted normal
distribution (Fig S1A, using a One-Sample-Kolmogorov-Smirnov Test:
Test Statistics = .074, asysmptotic signiﬁcance = .200)
fMRI
Neural network of response inhibition for the contrast ‘Stop N Go’ and
impulsivity
Analyzing all subjects, a contrast of stop compared to Go-trials
(‘Stop NGo’) showed activation of thewell characterized 'inhibition net-
work' (for a meta-analysis, see Swick et al., 2011) comprising bilateral
inferior frontal gyrus/insula, dmPFC/pre SMA, bilateral middle and su-
perior frontal gyrus, bilateral inferior parietal lobule, posterior cingulate,
and subcortical areas (Thalamus) (Fig. 3A, for a full list see supplement
Table S2).
Due to the ﬁnding that the UPPS subscaleUrgency explained individu-
al differences in SSRT,Urgencywas included as a covariate in an additional
SPM analysis for the contrast ‘Stop N Go’ including all participants.
The right IFG showed a negative correlation with the UPPS Urgency
(t = 4.26; x = 36, y = 28, z = -8; pFWE-smallvolume-corrected for right ifg =
.014), indicating that individuals with a higher Urgency score showed
weaker BOLD response during response inhibition (Fig. 3B, supplement
Figure S3). This negative correlation with Urgency was observed for
nonrewarded (t = 4.1; x = 38, y = 26, z = -10; puncorr b .001) and for
rewarded Stop-trials compared to Go-trials (t =3.05; x = 36,y = 28,
z = -8; puncorr = .002). Regarding the observed correlation of Urgency
and SSRT, we intergrated SSRT as an additional covariate into the
model. Even when controlling for SSRT, the negative correlation of right
IFG and Urgency still remained signiﬁcant (t = 4.17; x = 38, y = 26,
z = -10; pFWE-smallvolume-corrected for right ifg = .019).
Regarding the BIS-11 groups, no differences were found for the
contrast ‘Stop N Go’.
Fig. 2. Stop-signal reaction time(SSRT) and its relation to theUPPS subdomainUrgency.
SSRT showed a positive correlation with the UPPS subdomain Urgency (r = .29; p= .046),
indicating that individuals with higher UPPSUrgency scores showed reduced response inhi-
bition abilities.
Fig. 3. Neural activation during response inhibition and its relation to impulsivity.
A) The contrast ‘Stop N Go’ revealed a network including bilateral inferior frontal gyrus/
insula and dorsal anterior cingulate (displayed at pFWE-corrected for the whole brain b .05).
B) BOLD signal activation in the right IFG/aI for the contrast 'Stop NGo'withUrgency scores
as a covariate C) There was a negative correlation between the individual UPPS Urgency
score and the BOLD signal in the right inferior frontal gyrus (IFG R) for the contrast
‘Stop N Go’ (pFWE-smallvolume-corrected for ifg main effect of ‘Stop – Go’ b .05; parameter estimates
extracted from peak-voxel (x = 36, y = 28, z = - 8)).
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Neural effects of success and reward during response inhibition
In order to assess effects of success and reward on the activation dur-
ing response inhibition, SS (successful Stop-trials) and US (unsuccessful
Stop-trials) were modeled separately for rewarded and unrewarded tri-
als using a reward × success ANOVA design. Amain effect of rewardwas
found in the right insula/IFG, anterior cingulate cortex and putamen
(pFWE-corrected for the whole brain b .05, see supplement Table S3) indicating
stronger BOLD responses for rewarded Stop-trials compared to
nonrewarded Stop-trials. Dorsal anterior cingulate cortex(dACC), anteri-
or cingulate cortex(ACC), right and left anterior insula were identiﬁed as
regions to be activated speciﬁcally for the reward condition which repli-
cates previous ﬁndings from Boehler et al. (2014)(for a detailed analysis,
see supplementarymaterial). Amain effect of success due to stronger ac-
tivations for SS compared to US was present in bilateral middle frontal
gyrus, anterior cingulate, medial frontal gyrus, right cingulate gyrus,
right caudate head, bilateral caudate body and left precuneus (pFWE-
corrected for the whole brain b .05, for a full list see supplement Table S3). A re-
ward by success interaction was found in the bilateral ventral striatum
(pFWE whole brain corrected b .05, Fig. 4A, Table S3). This interaction was
due to a success effect only during rewarded but not during nonrewarded
Stop-trials with a stronger BOLD signal in rewarded SS compared to
rewarded US. Nonrewarded SS did not differ from nonrewarded US
(Fig. 4B).
There were no signiﬁcant correlations between Urgency or SSRT
with any of these three contrasts (FWE-whole-brain-corrected or
FWE-corrected for the voxels activated by the respective contrast).
For further investigation of this ‘reward × success’ interaction, we
extracted parameter estimates from the peak voxel and computed 6
paired t-tests as a Post hoc analysis. All Post hoc tests showed signiﬁcant
differences (all t ≥ 2.432, all p ≤ .02, see Supplement Table S5),
except for 'NonReward Success N Reward Unsuccess' and 'NonReward
Unsuccess N NonReward Success' (all t ≤ .1602, all p ≥ .116, Table S5).
Urgency moderates the relation of striatal feedback signal and response
inhibition
The ‘reward × success’ interaction in the ventral striatum may
represent a self-generated feedback signal. Such a self-generated feed-
back signal may act as a motivationally enhancing signal, which might
subserve inidividual improvements in response inhibition. This rela-
tionship might potentially be disrupted in individuals with high levels
of Urgency. Therefore, we investigated if Urgency moderates the rela-
tionship between this VS feedback signal and response inhibition mea-
sured with the SSRT. Parameter estimates of left and right ventral
striatum (at x = −12; y = 4; z = −12 and x = 12; y = 4; z =
−12) taken from peak-voxel activation of a one-sample t-test testing
the contrast ‘reward × success’) were each entered into a separate re-
gression model with ‘SSRT’, ‘Urgency’ and the interaction ‘Urgency ×
SSRT’ as independent variables. Indeed, the interaction of ‘Urgency ×
SSRT’ contributed signiﬁcantly to the feedback signal for both left
(change in r2= .09, beta= .312, t= 2.157, p= .036) and right ventral
striatum (change in r2 = .089, beta = .307, t = 2.101, p = .041) indi-
cating that Urgencymoderates the relation between the feedback signal
and response inhibition. The factors Urgency (left VS: beta = .180,
t = .1227, p = .226; right VS: beta = .101, t = .684, p = .498) and
SSRT (left VS: beta = − .248, t = −1.649, p = .106; right VS:
beta =− .232, t =−1.520, p = .136) alone did not contribute sig-
niﬁcantly to the model. In order to further explore and visualize
this moderation effect, we aimed to compare individuals with high
Urgency scores to participants with rather low and medium Urgency
scores. Therefore, we split up the sample at the 66th percentile of the
Urgency subdomain and found that only individuals with low or me-
dium (n = 32) but not with high Urgency (n = 16) scores showed
better task performance with higher VS feedback signal (Fig. 5). No-
tably, the signiﬁcant moderation effect of the interaction term
‘Urgency × SSRT’ was computed dimensionally across the whole
sample. The further split-up according to the Urgency scores was
done to visualize how Urgency moderates the relation of SSRT and
the striatal feedback signal.
Discussion
Our results show that inter-individual differences in response inhibi-
tion were best explained by Urgency—a subdomain of trait impulsivity.
Urgency correlated negatively with BOLD response during reponse inhi-
bition in the right IFG/aI, which in lesion (Aron et al., 2003) and fMRI
studies have been shown to be crucial for successful response inhibition
(for a review see Aron, 2007). In our task, the ventral striatal BOLD
signal potentially represents a feedback signal for successful compared
to unsuccessful rewarded Stop-trials. The association between this ven-
tral striatal feedback signal and behavioral response inhibition was
moderated by Urgency. This indicated that only participants with
lower Urgency scores showed better response inhibition with stronger
striatal error signal.
Urgency and response inhibition
Healthy high and low impulsive individuals with a high level of cog-
nitive abilities were carefully selected from a large sample according to
the widely used BIS-11. Between these two extreme BIS groups SSRT
was not signiﬁcantly different. While no signiﬁcant difference in re-
sponse inhibition (mean SSRT) was seen in these extreme groups for
an overall impulsivity trait measure, the subcomponent Urgency did
explain individual differences in response inhibition abilities. This is in
line with the intended construct validity of the UPPS, where failure in
Fig. 4. Ventral striatum activated during successful compared to unsuccessful rewarded
Stop-trials. A) Success by reward interaction in the ventral striatum (for display purposes
puncorr b .001). B) Plots of the parameter estimates in the right ventral striatum peak (x =
10; y = 6; z = -12) showing stronger BOLD signal for rewarded successful Stop-trials.
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response inhibition should relate to the Urgency dimension of impulsiv-
ity (Whiteside and Lynam, 2001; Basar et al., 2010). With regard to
Barratt's model of impulsivity (Patton et al., 1995) this would corre-
spond to the motor impulsiveness although the BIS-11 subscales
showed poor psychometric properties for the German version (Preuss
et al., 2008). Taken together, we did not ﬁnd evidence that overall
trait impulsivity in high functioning healthy controls is associated
with poor inhibitory motor control which is in line with previous ﬁnd-
ings (Aichert et al., 2012). Our found association of UPPS-subscore with
response inhibition capacities suggests that only a certain subdomain of
trait impulsivity is indeed associated with the applied behavioral mea-
sure of response inhibition.
In contrast to previous ﬁndings (Boehler et al., 2012) we did not ﬁnd
an overall effect of reward on the SSRT. Thismay be due to differences in
task design and sample characteristics. Here we used a jitter of the ITI
that might have disturbed subjects' automatic anticipation of the
following Go-signal. Responses were given with the thumbs of the left
and the right hand, which represents an additional challenge for a
rapid response rather than responses of index and middle ﬁnger.
Moreover, our sample involves two extreme groups, i.e., the high and
low end of the BIS-11 but no intermediate group andwas further differ-
ent to previous samples with regard to age and gender distribution.
However, besides this absent reward effect on response inhibition, se-
quential analysis revealed that our reward-modulation did have a be-
havioral effect as indicated by the shorter reaction times in Go-trials
after successfully rewarded Stop-trials. Furthermore, on the neural
level strong reward effects were observed.
Inhibitory IFG activation and response inhibition
Response inhibition activated a well-deﬁned network for the con-
trast 'Stop N Go' comprising the inferior frontal gyrus/insula, dmPFC/
pre SMA, bilateral middle and bilateral superior frontal gyrus, inferior
parietal lobule, posterior cingulate, and subcortical areas (Thalamus)
(Chambers et al., 2009). In our study, the IFG/aI that is crucial for re-
sponse inhibition was negatively correlated with Urgency. Farr et al.
(2012) reported a relation between anterior dorsal insula activation
during the Stop-signal Task and motor BIS-11 score. They interpreted
their results as reﬂecting higher salience attribution in high impulsive
individuals. Concepts of Urgency and motor BIS-11 score may show a
certain overlap regarding their relation to response inhibition. Here,
we found that Urgency negatively correlated with IFG activation during
rewarded as well as unrewarded stop compared to Go-trials which
might indicate that this relationship is rather related to response inhibi-
tion than salience processing.
Urgency and reward-modulated activation during response inhibition
The reward-modulated Stop-signal task revealed activation during
rewarded compared to nonrewarded Stop-trials in areas commonly in-
volved in reward processing including putamen and ventromedial PFC
areas (Knutson et al., 2003; Schultz, 1998). Successful compared to un-
successful Stop-trials activated a distributed fronto-striatal network in-
cluding insula, ACC and caudate. A recent fMRI study found Urgency to
explain inter-individual variance of BOLD signal in left and right
vmPFC in response to alcohol odors (Cyders et al., 2013). However,
in our study activation during reward or success were not related to
Urgency, which indicated that neural processes of reward and success
effects were not explained by trait impulsivity in our sample of high
functioning, healthy controls.
Activation in the ventral striatum was mainly driven by successful
compared to unsuccessful rewarded Stop-trials. However rewarded
unsuccessful trials showed a relative decrease in comparison to
nonrewarded unsuccessful trials which might represent a negative
'dip' that is similar to a negative prediction error (Hollerman and
Schultz, 1998). This ventral striatal activation showed an association
with behavioral response inhibition depending on individual Urgency
scores as indicated by the moderation analysis: Only subjects with low
or medium Urgency scores displayed an association between VS BOLD
signal and SSRT. The ventral striatum, as amain dopaminergic target re-
gion, has been implicated in impulsive personality traits before, al-
though the effects varied with regard to fMRI tasks and impulsivity
measures used (Plichta and Scheres, 2014; Forbes et al., 2009). A posi-
tive relationship between VS activation during reward processing has
been postulated in healthy controls (Plichta and Scheres, 2014) while
negative association was seen in patient groups associated with impul-
sivity (Beck et al., 2009; Ströhle et al., 2008; Scheres et al., 2007). These
mixed ﬁndings might be related to differences in dopaminergic bio-
availability (Hahn et al., 2011). On the other hand, a permanent over-
stimulation of the reward circuits might result in a downregulation of
the reward system (in case of a conversion to a psychiatric disease, as
e.g. addiction) and consequently in a negative correlation of VS re-
sponse and impulsivity. In this case impulsivity has been suggested to
more likely represent symptom severity (Plichta and Scheres, 2014).
Regarding dopamine neurotransmission lower levels of presynaptic
Fig. 5. Ventral striatal feedback signal and taskperformance in lowandhighurgentpar-
ticipants.A) Right Ventral striatumactivation (VSR) correlated negativelywith SSRT only in
the lowUrgency group (shown inblack, r=−.37, p= .037), but not thehighUrgency group
(grey, p = .737). B) Activation of the left ventral striatum (VS L) and SSRT correlated nega-
tively in the low Urgency group (black, r =−.357, p = .045), but not in the high Urgency
group (grey, p = .875).
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dopaminergic regulation in the midbrain were demonstrated to medi-
ate the positive relationship between pharmacologically-induced dopa-
mine release in the striatum and trait impulsivity (Buckholtz et al.,
2010). Also D2/D3 receptor availability in putamen and caudate
correlated negatively with SSRT in a sample of healthy individuals
(Ghahremani et al., 2012). In line with this, lower levels of presynaptic
dopamine synthesis capacity were demonstrated to be negatively asso-
ciated with the coding of reward prediction errors in ventral striatal ac-
tivity, a potential surrogate of reward-induced phasic dopamine release
(Schlagenhauf et al., 2013). This association appears to be disrupted in
alcohol-dependent patients (Deserno et al., under review), who are
also characterized by higher levels of trait impulsivity (Beck et al.,
2009). Ventral striatal activation during the anticipation of a potential
reward has been associated with impulsivity measured with the
BIS-11 (Beck et al., 2009). Animal research strongly supports this idea
of a potential regulatory mechanism within the dopaminergic system
as an important contributor to impulsive and addictive behavior (Bello
et al., 2011). Interestingly, impulsive (‘sign-tracking’) rats express pha-
sic dopamine reward prediction errors in Nucleus accumbens, whereas
low impulsive (‘goal-tracking’) rats do not (Flagel et al., 2011). In the
present study, we did not ﬁnd a direct relationship of trait impulsivity
and the observed ventral striatal activation, which may potentially
reﬂect a feedback signal comparable to a prediction error. Instead, we
show for the ﬁrst time that this ventral striatal feedback signal and be-
havioral response inhibition (SSRT) only relate depending on a certain
feature of trait impulsivity, namely Urgency. Our ﬁnding indicates that
only subjects with low Urgency beneﬁt from the ventral striatal feed-
back signal resulting in improved response inhibition and task perfor-
mance. Future studies may directly test the question as to whether
high Urgency is indeed associated with lower levels of presynaptic
dopamine.
Limitations
Our study design consisted of two extreme groups selected from the
upper and lower endof awide range of BIS-11 scores. The low impulsive
group may therefore differ from a standard control group. In contrast,
very low impulsive individuals may even show over-regulated behav-
ior. Further studies should not only investigate two extreme groups
but also a third intermediate group. This may help to provide an even
more comprehensive dimensional analysis of trait impulsivity. Howev-
er, Urgency scores were distributed normally in the present sample of
healthy participants.
Further, the BIS-11 subscores in the German-version (Preuss et al.,
2008) show poor psychometric properties. Thus, we did not analyze
these subscores separately. Consequently, we could not investigate if
any BIS-11 subscoremight also sufﬁciently explain individual variability
in response inhibition performance and relate to the reward-related VS
feedback signal in the same way that the Urgency domain did.
Conclusion
Our results underline that the relationship of trait impulsivity and
response inhibition has to be treated carefully. In the present study
not overall trait impulsivity but the subdomain Urgency explained be-
havioral response inhibition performance. This ﬁnding was supported
by a correlation of the Urgency subdomain and right IFG activation dur-
ing response inhibition. Urgency seems to be related not only to re-
sponse inhibition but also moderates the use of a potential feedback
signal. Future studies should take the multiple dimensions of trait im-
pulsivity and the differences between trait impulsivity and behavioral
measures into account and not solely rely on one construct. Regarding
the probable impact of impulsivity on psychiatric disorders such as ad-
diction, further studies should carefully distinguish whether these ﬁnd-
ings are based on the same measurements.
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Der Persönlichkeitsfaktor Impulsivität und eine verminderte Inhibitionsfähigkeit werden 
als Risikofaktoren für Suchterkrankungen diskutiert. Impulsivität ist ein multi-
dimensionales Konstrukt und lässt sich durch Fragebögen wie die Barratt Impulsiveness 
Scale (BIS-11) quantifizieren. Inhibitionsfähigkeit kann mit Hilfe eines Stop-Signal Task 
operationalisiert werden und wird von einigen Autoren als Subdomäne von Impulsivität 
angesehen (Response Inhibition). Welche Domänen des Persönlichkeitsmerkmals 
Impulsivität die behavioralen und neuronalen Korrelate von Inhibitionsfähigkeit abbilden, 
ist allerdings bis jetzt nicht eindeutig geklärt. Auch Veränderungen der Belohnungswahr-
nehmung tragen zur Pathogenese von Suchterkrankungen bei, und belohnungsassoziierte 
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Aktivierungen im ventralen Striatum weisen bei Gesunden eine positive Beziehung zu 
Impulsivität auf. Die impulsivitätsabhängigen Auswirkungen von Belohnungsverarbeitung 
auf die Inhibitionsfähigkeit sind jedoch unzureichend verstanden. 
 
Zur weiteren Untersuchung der Beziehung von Impulsivität und Inhibitionsfähigkeit sowie 
ihrer Interaktion mit Belohnungsverarbeitung selektierten wir aus einer Gruppe von 452 
Probanden je 26 hoch und niedrig impulsive Probanden, deren durchschnittliche BIS-11 
Werte den Kriterien für hohe bzw. niedrige Impulsivität entsprachen. Alle 52 Probanden 
absolvierten einen Stop-Signal Task mit integrierter Belohnungskomponente während 
einer simultanen funktionellen MRT Messung (fMRT). Neben einer neuropsychologischen 
Testung erhielten die Probanden eine umfassende Charakterisierung ihrer Persönlichkeits- 
und Impulsivitätsdomänen durch die Fragebögen UPPS (Urgency, Lack of Premeditation, 
Lack of Perseverance, Sensation Seeking), Sensation Seeking Scale und NEO-Fünf-
Faktoren-Inventar. Die Auswertung der Verhaltensdaten erfolgte mit SPSS, die Analyse 
der fMRT-Daten nach einer Vorverarbeitung mit SPM getreu des General Linear Model. 
 
Für die Extremgruppen des BIS-11 fanden wir, entgegen unserer anfänglichen Vermutung, 
keinen signifikanten Gruppenunterschied, weder hinsichtlich der behavioral gemessenen 
Inhibitionsfähigkeit (SSRT), noch im neuronalen Aktivierungsmuster des Inhibitions-
netzwerks. Eine feinere Untersuchung unter Einbezug der Impulsivitätsubdomänen zeigte, 
dass die Subdimension Urgency die individuelle Inhibitionsfähigkeit der Probanden am 
besten vorhersagte und eine positive Korrelation mit dem Inhibitionsmaß SSRT aufwies. 
Interessanterweise zeigten Urgency-Werte zusätzlich auch eine negative Korrelation mit 
den neuronalen Aktivierungen im rechten inferior-frontalen Gyrus, einer Schlüsselregion 
des Inhibitionsnetzwerks.  
Belohnte erfolgreiche Stop-Trials wiesen gegenüber nicht erfolgreichen belohnten Stop-
Trials auf neuronaler Ebene eine verstärkte Aktivierung des ventralen Striatums auf. Diese 
Aktivierung zeigte Ähnlichkeit mit einem Prädiktionsfehlersignal und könnte möglicher-
weise ein selbst generiertes Feedbacksignal darstellen. Nur Probanden mit niedrigen 
Urgency-Werten konnten dieses potentielle Feedbacksignal für eine verbesserte Inhibition 
(kürzere SSRT) nutzen, während sich dieser Zusammenhang nicht für Probanden mit 
höheren Urgency-Werten zeigte. 
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Die Ergebnisse verdeutlichen, dass die Beziehung zwischen Impulsivität und behavioraler 
Inhibitionsfähigkeit vorsichtig und gezielt multidimensional betrachtet werden sollte. 
Während der Gesamtscore des BIS-11 Response Inhibition nicht ausreichend abzubilden 
scheint, zeigte die Subdimension Urgency sowohl behavioral als auch neuronal eine 
Assoziation mit einer verminderten Inhibitionsfähigkeit. Interessanterweise weist Urgency 
auch eine Verbindung zur Belohnungsverarbeitung im Stop-Signal Task auf und scheint 
mit dem Nutzen von potentiellen individuellen Feedbacksignalen verknüpft zu sein. Da 
Urgency-Werte sich bei verschiedenen psychischen Störungen, wie Abhängigkeits-
erkrankungen, erhöht zeigen, stellt Urgency möglicherweise ein Bindeglied zwischen 
Response Inhibition und Belohnungsverarbeitung dar. Aus diesen Gründen sollte Urgency 
in zukünftigen Studien zu den Entstehungsmechanismen von Suchterkrankungen als 
Moderator von behavioraler Handlungsadaption miteinbezogen werden.  
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Table S1: Sample Characteristics shown separately for low and high impulsive participants:
group mean, standard deviation and range (in brackets) are reported; *Two-sample t-Test, 
†Chi Square Test; WST = ; DS = Digit Span
Low Impulsive Group High Impulsive Group
(N = 25) (N = 24)
Age 27.40 ± 3.71 (20 – 33) 27.04 ± 3.22 (22 - 33)
Sex 13 female, 12 male 10 female, 14 male
BIS Total 50.44 ± 3.8 (41 – 58) 74.67 ± 4.99 (68 - 90)
UPPS 'Urgency' (24/24) 21.71 ± 4.67 (14 – 35) 27.83 ± 3.81 (21 - 34)
UPPS 'Lack of Premeditation' (24/24) 21.50 ± 2.25 (17 – 26) 26.42 ± 3.75 (17 - 34)
UPPS 'Lack of Perseverance' (24/24) 16.42 ± 3.24 (12 – 23) 22.04 ± 4.54 (14 - 31)
UPPS 'Sensation Seeking' (24/24) 29.92 ± 6.24 (17 - 38) 33.21 ± 5.39 (23 - 45)
IQ (WST) (24/24) 112.71 ± 5.75 (104 - 122) 110.29 ± 7.54 (97 - 129)
DS (24/24) 8.17 ± 1.99 (5 - 12) 8.38 ± 2.04 (5 - 12)
SSRT NonReward (ms) 235.57 ± 25.5 (204.02 – 289.71) 245.4955 ± 22.6 (210.21 – 307.08)
SSRT Reward (ms) 241.11 ± 29.1 (172.07 – 317.05) 245.8265 ± 21.9 (220.93 – 319.34)
Median Go RT (ms) 504.24 ± 57.0 (405.73 – 657.01) 496.54 ± 38.6 (443.19 – 594.68)
SD Go RT (ms) 77.69 ± 21.6 (48.16 – 141.89) 77.08 ± 14.1 (62.46 – 129.29)
Inhibition nonrewarded Stop trials, % 49.91 ± 1.5 (46.67 – 53.33) 49.77 ± 1.46 (47.78 – 52.22)
Inhibition rewarded Stop trials, % 49.87 ± 2.06 (44.44 – 54.44) 49.72 ± 1.9 (45.56 – 52.22)
Correct Go Responses, % 96.24 ± 2.9 (88.13 – 100) 96.78 ± 2.1 (90 – 99.69)
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Figure S1: Frequencies of Urgency and BIS-11 scores in the sample
a) Scores of the UPPS subdomain Urgency are normally distributed across the sample
b) Total BIS-11 scores show a bimodal distribution as they were selected from the upper and lower
end of a sample of 452 participants
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Figure S2: Correlation of SSRT and Urgency shown separately for the BIS-11 subgroups. 
Both the high and the low BIS-11 subgroup contribute to the correlation of SSRT and  Urgency
which was significant over the entire sample (r = .290, p= .046). 
Figure S3: Correlation of right IFG and Urgency shown separately for the BIS-11 subgroups. 
Both the high (shown in red) and the low (shown in blue) BIS-11 subgroup contribute to the 
correlation of the right IFG and Urgency. Parameter estimates extracted from peak voxel of a the 
contrast 'Stop > Go' using Urgency as a covariate.
      41
Supplement – Response Inhibition and Impulsivity
Sequential Analysis of Go Reaction Times:
In order to take into account fast control adjustments, we analyzed Go-trials in a sequential fashion
(Verbruggen, Logan, Liefooghe, & Vandierendonck, 2008; Li, Milivojevic, Kemp, Hong, & Sinha,
2006; Boehler et al., 2009). Thus, we separately evaluated reaction times for each Go-trial (in trial
n) depending on the preceding event (trial n-1). This leads to five different types of Go-trials, e.g.,
Go-trials  following  Go-trials  (GOn-1),  successful  rewarded  Stop-trials  (SRn-1),  unsuccessful
rewarded  Stop-trial (URn-1),  successful  nonrewarded  Stop-trials  (SNRn-1)  and  unsuccessful
nonrewarded  Stop-trials  (UNRn-1)  respectively.  In  order  to  distinguish  between  reward  and
success effects of control adjustments, go reaction times after  Stop-trials (adjusted for individual
mean go reaction time) were entered in a repeated-measures ANOVA containing the within-factors
'success' and 'reward'.
Trial-by-trial analysis showed that reaction times for Go-trials following Go-trials were significantly
shorter compared to Go-trials that followed a stop event not regarding the type of Stop-trial (paired
t-test:  p<.001). Furthermore, we tested the influence of success and reward on this behavioral
adjustment in a repeated-measures ANOVA, which resulted in a significant  success by reward
interaction (F(1,48)=6.868, p=.012). This interaction was due to shorter reaction times in Go-trials
following  successful  rewarded  Stop-trials  (SRn-1)  compared  to  Go-trials  following  other  stop
events (Post-hoc t-tests all p < .05 Figure S4).
Figure S4: Go reaction times adjusted to the individual mean go reaction time and 
separated depending on the type of the preceding stop event. 
Go reaction times following successful rewarded Stop-trials were significantly shorter compared to 
trials following all other kinds of Stop-trials. 
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Replication of findings from Boehler et al. (2014)   regarding reward-related activations in 
response inhibition:
In order to investigate activated brain areas that are specific for the rewarded condition we used a
conjunction  of  'rewarded  SS > nonrewarded  SS and  'rewarded  US >  nonrewarded  US'.  This
contrast  revealed a network of  dACC, ACC, right  and left  anterior  insula  (Table  S4,  p < .001
uncorrected). Next, we masked the conjunction as either inclusive or exclusive, which enabled us
to distinguish between activation of the rewarded Stop-trials that lie inside and outside the actual
inhibition network (the mask was extracted from the contrast 'nonrewarded Stop-trials > Go-trials'
and thresholded at  p <  .05 uncorrected).  Applying the inclusive  mask to the above described
conjunction we identified a network including the right and left anterior insula and the dACC (Table
S4, Figure S5B, p < .001 uncorrected). Additionally, we masked the conjunction exclusively for the
stopping network yielding a single cluster of the ACC (Table S4, Figure S5A, p < .001 uncorrected).
These results replicate previous findings from (Boehler et al., 2014) in an independent sample of
healthy controls, which is interesting not least insofar as the present sample did not display a
behavioral  reward  effect  on  SSRT.  Nevertheless,  these  additional  analyses  indicate  that
participants processed reward-related Stop-trials differently even in unsuccessful Stop-trials (which
ultimately do not garner any reward), leaving open the question of when these neural modulations
manifest themselves on the behavioral (SSRT) level vs. not.  
Figure S5:
Conjunction of 'rewarded SS – nonrewarded SS' and 'rewarded US – nonrewarded US'
a) masked exclusively for the stopping network; b) masked inclusively for the stopping
network
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Table S2: fMRI results for the contrast ‘Stop >Go’ for all participants, both low and high 
impulsive at p<.05 FWE whole brain corrected. 
Region BA K T MNI p(FWE)
x y z
'Stop > Go'
Inferior Frontal Gyrus R 47 1045 15.68 30 20 -14 <.001
Insula R 13.98 32 20 0 <.001
Inferior Frontal Gyrus R 47 7.93 50 20 4 <.001
Insula R 22 54 7.15 46 -28 -4 <.001
Middle Frontal Gyrus R 10 33 6.08 32 52 -4 .009
Inferior Parietal Lobule R 40 6449 14.49 34 -56 44 <.001
Inferior Parietal Lobule R 40 14 56 -44 28 <.001
Fusiform Gyrus R 37 13.53 36 -44 -20 <.001
Lingual Gyrus R 18 166 7.21 24 -58 4 <.001
Posterior Cingulate R 30 7.11 14 -64 8 <.001
Cingulate Gyrus R 32 4893 12.93 6 26 36 <.001
Cingulate Gyrus L 23 484 12.67 0 -30 28 <.001
Cingulate Gyrus R 32 11.69 2 16 46 <.001
Superior Frontal Gyrus R 10 11.38 24 56 28 <.001
Thalamus R 71 7.84 10 -8 6 <.001
Thalamus R 15 6.64 6 -26 -2 .002
Thalamus R 31 6.36 18 -34 0 .004
Midbrain R 6.32 6 -14 -6 .004
Parahippocampal Gyrus R 30 6.09 16 -40 -6 .009
Thalamus R 4 5.74 10 -14 14 .025
Thalamus R 4 5.69 8 -22 10 .029
Claustrum L 766 15.59 -30 22 0 <.001
Extra-Nuclear L 13 13.24 -32 16 -10 <.001
Inferior Frontal Gyrus L 9 1121 10.09 -44 6 30 <.001
Middle Frontal Gyrus L 9 8.82 -50 28 32 <.001
Middle Frontal Gyrus L 46 8.24 -46 36 28 <.001
Middle Frontal Gyrus L 10 32 6.94 -28 56 24 .001
Middle Frontal Gyrus L 10 7 6.24 -44 52 -8 .006
Inferior Frontal Gyrus L 10 11 6.03 -44 48 2 .011
Superior Frontal Gyrus L 11 2 5.86 -24 42 -16 .018
Middle Frontal Gyrus L 11 1 5.77 -24 46 -14 .024
Middle Frontal Gyrus L 6 3 5.73 -30 -4 46 .026
Middle Frontal Gyrus L 6 2 5.67 -26 2 50 .031
Middle Frontal Gyrus L 10 3 5.66 -28 48 16 .032
Fusiform Gyrus L 37 4604 14.62 -40 -62 -14 <.001
Inferior Parietal Lobule L 40 13.75 -32 -50 44 <.001
Fusiform Gyrus L 37 13.67 -36 -54 -18 <.001
Posterior Cingulate L 30 73 6.95 18 -68 6 .001
Superior Temporal Gyrus L 22 97 6.85 -54 -50 10 .001
Middle Temporal Gyrus L 21 5 5.62 -62 -34 -14 .036
Cuneus L 18 1 5.56 -8 -72 12 .043
Culmen L 18 6.76 -32 -58 -34 .001
Declive L 11 6.32 -26 -70 -30 .004
Parahippocampal Gyrus L 4 5.72 -14 -40 -2 .027
Midbrain L 2 5.62 0 -22 -20 .036
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Table S3: fMRI results for the 'reward x success' ANOVA
8
Region BA K F MNI p (FWE)
x y z
Main Effect 'Reward'
Extra-Nuclear R 13 96 53.09 30 18 -12 <.001
Anterior Cingulate L 32 92 46.54 -4 42 8 <.001
Middle Frontal Gyrus L 47 51 42.3 -46 48 -6 <.001
Middle Frontal Gyrus L 11 39 35.33 -40 38 -16 .001
Inferior Frontal Gyrus L 13 28 33.4 -30 16 -14 .002
Insula L 13 1 27 -34 14 -2 .031
Red Nucleus L 4 29.75 -2 -22 -18 .011
Putamen L 5 29.64 -26 2 8 .011
Main effect 'Success'
Insula L 13 123 61.55 -38 -4 16 <.001
Precentral Gyrus L 44 34.23 -48 2 6 .002
Postcentral Gyrus L 43 164 58.26 -56 -20 18 <.001
Insula L 13 46.58 -44 -24 20 <.001
Postcentral Gyrus L 1 15 36.72 -58 -20 48 .001
Insula L 13 14 32.18 -32 18 12 .004
Insula L 13 4 28.75 -44 -36 24 .016
Postcentral Gyrus L 2 8 28.21 -62 -22 26 .019
Postcentral Gyrus R 43 25 36.72 58 -14 20 .001
Middle Temporal Gyrus R 21 12 30.28 58 -4 -6 .008
* L 334 49.79 -8 10 -10 <.001
Caudate Body R 49.18 10 12 14 <.001
Caudate Head R 39.6 6 14 -6 <.001
Caudate Body L 91 35.92 -8 4 16 .001
Caudate Body L 33.9 -6 16 8 .002
Thalamus L 9 31.83 -10 -18 4 .005
Caudate Body L 5 30.31 -12 -8 22 .008
Medial Frontal Gyrus L 10 205 41.44 -8 40 -12 <.001
Medial Frontal Gyrus L 10 38.2 -2 50 -10 <.001
Medial Frontal Gyrus L 11 29.65 0 60 -12 .011
Middle Frontal Gyrus L 47 27 30.22 -40 40 -12 .009
Medial Frontal Gyrus L 10 79 35.09 -20 68 10 .001
Superior Frontal Gyrus L 10 34.3 -28 60 2 .002
Medial Frontal Gyrus L 10 29.57 -4 68 14 .011
Cingulate Gyrus L 32 22 33.15 -4 14 36 .003
Middle Frontal Gyrus L 6 176 38.94 -24 20 60 <.001
Superior Frontal Gyrus L 8 36.11 -26 28 54 .001
Middle Frontal Gyrus L 6 35.97 -32 16 60 .001
Superior Frontal Gyrus R 8 18 32.58 30 30 54 .003
Middle Frontal Gyrus L 11 3 28.45 -22 30 -18 .018
Inferior Frontal Gyrus L 47 1 25.84 -22 22 -20 .049
Middle Frontal Gyrus R 11 5 27.81 26 30 -20 .023
Precuneus L 19 78 33.16 -38 -78 40 .003
Angular Gyrus L 39 32.01 -44 -78 30 .004
Angular Gyrus R 39 4 29.5 48 -74 32 .012
Precuneus L 19 2 27.86 -32 -84 34 .022
Declive R 8 30.57 24 -58 -22 .008
Declive R 2 26.19 20 -66 -20 .043
Cingulate Gyrus R 31 6 29.41 4 -46 36 .012
Posterior Cingulate L 30 5 27.89 -10 -54 10 .022
Interaction 'Reward x Success'
Ventral Striatum R 8 31.72 10 6 -12 .005
Ventral Striatum L 1 28.51 -12 4 -12 .017
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Table S4: 
Conjunction of 'rewarded SS – nonrewarded SS' and 'rewarded US – nonrewarded US' 
shown separately for no masking or either masked inclusively or masked exclusively for the
stopping network.  
Table S5: Post-hoc tests of the VS feedback signal
Parameter estimates were extracted from the reward by success ANOVA and tested in 6 
different Paired-samples t-tests, * p < .05 
References:
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Region BA K T MNI p(uc)
x y z
Insula R 13 78 4.5 36 14 -8 < .001
Anterior Cingulate L 32 83 4.29 -2 42 6 < .001
Anterior Cingulate R 32 7 3.44 8 36 22 < .001
Insula L 13 5 3.28 -32 16 -12 .001
Insula L 13 2 3.26 -34 14 -2 .001
Conjunction masked inclusively for the stopping network
Insula R 13 78 4.5 36 14 -8 < .001
Anterior Cingulate R 32 7 3.44 8 36 22 < .001
Insula L 13 5 3.28 -32 16 -12 .001
Insula L 13 2 3.26 -34 14 -2 .001
Conjunction masked exclusively for the stopping network
Anterior Cingulate L 32 83 4.29 -2 42 6 < .001
Conjunction of 'rewarded SS – nonrewarded SS' and 'rewarded US – 
nonrewarded US'
Trial Condition Mean Difference SD T Sig.
'Reward SS > Reward US' 4.934 5.739 6.019 <.001*
'Reward SS > Nonreward SS' 3.728 4.923 5.301 <.001*
'Reward SS > Nonreward US' 3.46 4.653 5.211 <.001*
'Reward US > Nonreward SS' -1.206 5.270 -1.602 .116 
'Reward US > Nonreward US' -1.470 4.231 -2.432 .019*
'Nonreward SS > Nonreward US' -0.263 4.641 -0.398 .693 
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